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ПЕРЕКИСНЕ ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ ЯК ПРОЯВ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ 
В ОРГАНІЗМІ ЖІНОК ІЗ ЗМІНАМИ РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВ’Я НА ТЛІ 
СОМАТОФОРМНИх ЗАхВОРЮВАНЬ ІЗ ПОРУШЕННЯМИ ВЕГЕТАТИВНОГО 
ГОМЕОСТАЗУ
Мета дослідження – вивчення вмісту фосфоліпідів та нейтральних ліпідів клітин крові в жінок фертильного віку зі 
змінами репродуктивного здоров’я та порушеннями вегетативного гомеостазу.
Матеріали та методи. Було клінічно обстежено 360 жінок із змінами репродуктивного здоров’я у вигляді станів після 
перенесених артифіційних абортів, безпліддя та лейоміоми матки і порушень вегетативного гомеостазу, які проявлялись 
синдромом вегетативної дисфункції і соматоформною дисфункцією вегетативної нервової системи – за гіпертонічним, 
гіпотонічним та кардіальним типами.
Результати дослідження та їх обговорення. У жінок із змінами репродуктивного здоров’я на тлі порушень вегетативного 
гомеостазу відбувається активація перекисного окислення ліпідів. При різних видах порушень вегетативного гомеостазу та 
різних змінах репродуктивного здоров’я активація перекисного окислення ліпідів відбувається по-різному. Більш інтенсивно 
цей процес, за результатами наших досліджень, відбувався у жінок зі всіма видами порушень вегетативного гомеостазу, 
що перенесли артифіційний аборт.
Висновок. Оксидативний стрес є важливим патогенетичним механізмом розвитку змін репродуктивного здоров’я у жінок 
із соматоформними захворюваннями та порушенням вегетативного гомеостазу.
Ключові слова: порушення вегетативного гомеостазу; зміни репродуктивного здоров’я; перекисне окислення ліпідів; 
оксидативний стрес.
ПЕРЕКИСнОЕ ОКИСЛЕнИЕ ЛИПИДОВ КАК ПРОяВЛЕнИЕ ОКСИДАТИВнОГО СТРЕССА В ОРГАнИЗМЕ жЕнЩИн С 
ИЗМЕнЕнИяМИ РЕПРОДУКТИВнОГО ЗДОРОВЬя нА ФОнЕ СОМАТОФОРМнЫх ЗАбОЛЕВАнИЙ С нАРУшЕнИяМИ 
ВЕГЕТАТИВнОГО ГОМЕОСТАЗА
Цель исследования – изучение содержания фосфолипидов и нейтральных липидов клеток крови у женщин фертиль-
ного возраста с изменениями репродуктивного здоровья и нарушениями вегетативного гомеостаза.
Материалы и методы. Было клинически обследовано 360 женщин с изменениями репродуктивного здоровья в виде 
состояний после перенесенных артифициальных абортов, бесплодия и лейомиомы матки и нарушений вегетативного 
гомеостаза, которые проявлялись синдромом вегетативной дисфункции и соматоформной дисфункцией вегетативной 
нервной системы – по гипертоническому, гипотоническому и кардиальному типах.
Результаты исследования и их обсуждение. У женщин с изменениями репродуктивного здоровья на фоне наруше-
ний вегетативного гомеостаза происходит активация перекисного окисления липидов. При различных видах нарушений 
вегетативного гомеостаза и различных изменениях репродуктивного здоровья активация перекисного окисления липидов 
происходит по-разному. Более интенсивно этот процесс, по результатам наших исследований, происходил у женщин со 
всеми видами нарушений вегетативного гомеостаза, перенесших артифициальный аборт.
Вывод. Оксидативный стресс является важным патогенетическим механизмом развития изменений репродуктивного 
здоровья у женщин с соматоформными заболеваниями и нарушениями вегетативного гомеостаза.
Ключевые слова: нарушения вегетативного гомеостаза; изменения репродуктивного здоровья; перекисное окисление 
липидов; оксидативный стресс.
LIPID PEROXIDATION, AS A RESULT OF OXIDATIVE STRESS IN WOMEN WITH CHANGES OF REPRODUCTIVE HEALTH 
ON THE BACKGROUND OF SOMATOFORM DISEASES WITH VIOLATIONS OF AUTONOMIC HOMEOSTASIS
The aim of the study – to learn the the content of phospholipids and neutral lipids of blood cells in women of childbearing age 
with changes in reproductive health and disorders of autonomic homeostasis.
Materials and Methods. We examined 360 women with changes in reproductive health that had an artificial abortion, infertility 
or uterine leiomyoma and such violation of autonomic homeostasis as autonomic dysfunction syndrome, somatoform dysfunction 
of autonomic nervous system by hypertonic, hypotonic and cardiac type.
Results and Discussion. We found activation of lipid peroxiadtion in women with changes of reproductive health and violations 
of the autonomic homeostasis. Different types of autonomic homeostasis violations in combination with changes in reproductive 
health causes different types of lipid peroxidation activation. According to our data most intensive lipid peroxidation was found in 
women with all studied violations of autonomic homeostasis, who had an artificial abortion. 
Conclusions. Oxidative stress is an important pathogenetic mechanism in development of changes in reproductive health in 
women with somatoform diseases and violations of autonomic homeostasis.
Key words: violations of autonomic homeostasis; changes in reproductive health; lipid peroxidation; oxidative stress.
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ВСТУП. Вегетативна нервова система забезпечує 
регуляцію роботи внутрішніх органів, кровоносних і лім-
фатичних судин та залоз. Крім того, вона бере участь у 
забезпеченні гомеостазу організму, різних форм фізичної і 
психічної діяльності, у роботі серцево-судинної та дихаль-
ної систем організму, впливає на діяльність ендокринної 
системи. Така багатофункціональність вегетативної нер-
вової системи в організмі, безумовно, впливає і на стан 
репродуктивної системи жінки [1, 2]. Зміни в стані веге-
тативного гомеостазу можуть призводити до порушення 
енергетичного обміну і процесів енергозабезпечення, 
що може стати стимулятором розвитку оксидативного 
стресу (ОС).
Відомо, що деякі патологічні стани ведуть до активації 
нейтрофілів, і супроводжуються підсиленням ОС [3].
В організмі людини ОС може виникати на тлі багатьох 
чинників і бути в тому числі результатом перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ), який є окислювальною дегра-
дацією ліпідів, що відбувається, в основному, під дією 
вільних радикалів [4].
У числі продуктів цього процесу – малондіальдегід і 
4-гідроксиноненал.
Реакції біологічного окислення супроводжуються 
утворенням вільних радикалів – частинок, що мають 
на зовнішній валентній орбіталі неспарені електрони. 
Це обумовлює високу хімічну активність цих радикалів. 
Наприклад, вони вступають у реакцію з ненасиченими 
жирними кислотами мембран, порушуючи їх структуру. 
Антиоксиданти запобігають вільнорадикальному окис-
ленню [4].
Через стадію перекисних похідних ненасичених 
жирних кислот здійснюється біосинтез простагландинів і 
лейкотрієнів, а тромбоксани, які надають потужний вплив 
на адгезивно-агрегаційні властивості формених елемен-
тів крові та мікроциркуляцію, самі є продуктом реакції 
перетворення гідроперекисів. Окислення гідроперекисів 
холестерину – одна з ланок у синтезі деяких стероїдних 
гормонів, зокрема прогестерону [5–7].
Реакції ПОЛ є вільнорадикальними і постійно пере-
бігають в організмі, також як і реакції утворення активних 
форм кисню (АФК). У нормі вони підтримуються на пев-
ному рівні і виконують ряд функцій, зокрема: індукують 
апоптоз (запрограмовану загибель клітин), регулюють 
структуру клітинних мембран і тим самим забезпечують 
функціонування іонних каналів, рецепторів, фермент-
них систем; забезпечують звільнення з мембрани ара-
хідонової кислоти, з якої синтезуються біорегулятори 
(простагландини, тромбоксани, лейкотрієни), ПОЛ може 
виступати в якості вторинного месенджера, беручи участь 
у трансформації сигналів із зовнішнього і внутрішнього 
середовищ організму, забезпечуючи їх внутрішньоклітин-
ну передачу, АФК беруть участь у клітинному імунітеті і 
фагоцитозі [8].
У результаті ПОЛ відбувається перетворення зви-
чайних ліпідів у первинні продукти ПОЛ (гідроперекиси 
ліпідів). Це призводить до появи в мембранах ділянок 
(«дірок»), через які назовні виходить вміст як самих клі-
тин, так і їх органел [8].
Первинні продукти ПОЛ руйнуються з утворенням 
вторинних продуктів ПОЛ: альдегідів, кетонів, малонового 
діальдегіду (МДА), дієнових кон’югатів. Накопиченням у 
крові МДА пояснюється синдром інтоксикації, що супро-
воджує багато захворювань внутрішніх органів. Реагуючи 
з SH- і СН3-групами білків, МДА пригнічує активність 
цитохромоксидази (пригнічуючи тим самим тканинне 
дихання) і гідроксилази. МДА обумовлює також приско-
рений розвиток атеросклерозу [8].
При взаємодії МДА з аміногрупами фосфоліпідів 
утворюються кінцеві продукти ПОЛ – шиффові основи.
Негативні наслідки активації ПОЛ проявляються: у 
пошкодженні ліпідного бішару мембран, у результаті чого 
в клітини проникає вода, іони натрію, кальцію, що при-
зводить до набухання клітин, органел і їх руйнування, в 
передчасному старінні клітин і організму в цілому, у зміні 
плинності (в’язкості) мембран, у результаті чого порушу-
ється транспортна функція мембран (функціонування іон-
них каналів), у порушенні активності мембранозв’язаних 
ферментів, рецепторів [8].
Активація ПОЛ характерна для багатьох захворювань 
і патологічних станів, таких, як: атеросклероз та інші 
серцево-судинні захворювання, запальні процеси будь-
якого генезу [8].
Стрес і, зокрема, стресові гормони мають значний 
вплив на розвиток в організмі вільнорадикального окис-
лення, цей процес може викликати пошкодження мітохон-
дріальних мембран. При пошкодженні мітохондріальних 
мембран знижується ефективність окисного фосфори-
лювання (тканинного дихання), що веде до зменшення 
аеробного енергозабезпечення м’язової роботи [9].
Наведені результати досліджень дозволяють вважати 
процеси вільнорадикального окислення, і, в першу чергу, 
ліпідів біологічних мембран, найважливішим дезадапта-
ційним фактором, що обумовлює розвиток стомлення і 
зниження фізичної працездатності [9].
Одним із компонентів ПОЛ є дієнові кон’югати, які є 
первинними продуктами ПОЛ. При вільнорадикальному 
окисненні арахідонової кислоти відбувається відрив вод-
ню в α-положенні по відношенню до подвійного зв’язку, 
що призводить до переміщення цього подвійного зв’язку 
з утворенням дієнових кон’югат [10, 11]. Дієнові кон’югати, 
які є первинними продуктами ПОЛ, відносяться до ток-
сичних метаболітів, які мають пошкоджуючу дію на ліпо-
протеїди, білки, ферменти і нуклеїнові кислоти [12–14].
Ліпопероксиди є досить нестійкими і піддаються по-
дальшій окисній дегенерації. При цьому накопичуються 
вторинні продукти окислення, найбільш важливими з 
яких є ненасичені альдегіди (МДА). Продуктами взаємодії 
малонового діальдегіду з аміновмісними сполуками є 
шиффові основи [15].
ТБК-реактанти (МДА) – вторинні продукти ПОЛ. Як 
відомо, МДА утворюється тільки з жирних кислот з трьома 
і більше подвійними зв’язками. МДА належить важлива 
роль у синтезі простагландинів, прогестерону та інших 
стероїдів [10, 12]. Негативна роль малонового діальдегіду 
полягає в тому, що він зшиває молекули ліпідів і знижує 
плинність мембрани. Внаслідок цього мембрана стає 
більш крихкою. Порушуються процеси, пов’язані зі змі-
ною поверхні мембрани: фагоцитоз, піноцитоз, клітинна 
міграція та ін. [10, 12].
Спектри кон’югованих гідроперекисів поліненасиче-
них жирних кислот характеризуються інтенсивним погли-
нанням в ультрафіолетовій області спектра з максимумом 
при 232–234 нм. Визначення вмісту дієнових кон’югат 
проводили в екстрактах еритроцитів [16]. 
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Відомо, що малоновий діальдегід в крові – це один 
із показників активності ПОЛ [17]. Основні показання до 
застосування: захворювання серцево-судинної системи, 
атеросклероз, діабет. МДА – один із кінцевих продуктів 
перекисного окислення ліпідів, тобто є продуктом розще-
плення жирних кислот. У свою чергу, цей альдегід утворює 
шиффові основи з аміногрупами білків, у результаті чого 
утворюються нерозчинні ліпід-білкові комплекси, які іно-
ді називають «пігментами зношування» (Ліпофусцин). 
За швидкістю окислення малонового альдегіду можна 
робити висновки про активацію ПОЛ. МДА – ендогенний 
альдегід, який є клініко-лабораторним маркером ОС і 
використовуваний для прогнозу та контролю лікування 
ішемічної хвороби серця, а також широкого спектра інших 
захворювань [17].
МДА утворюється в результаті метаболізму арахідо-
нової та інших поліненасичених жирних кислот. Внаслідок 
подальших біохімічних перетворень він окислюється до 
діоксиду вуглецю або вступає у взаємодію з фосфоліпі-
дами, амінокислотами і нуклеїновими кислотами. В даний 
час МДА розглядається в якості маркера ОС [18].
Найбільш значущий зв’язок виявлено між MДA і кон-
центрацією ліпопротеїнів дуже низької щільності, а також 
тригліцеридів і загального холестерину [18].
Важкий перебіг захворювань пов’язаний із найбільш 
високими показниками МДА [18].
Тому зміни в стані ПОЛ, які призводять до розвитку 
ОС, можуть віддзеркалювати взаємозв’язок змін репро-
дуктивного здоров’я (ЗРЗ) з порушеннями вегетативного 
гомеостазу (ПВГ) в організмі ЖФВ.
МЕТА ДОСЛіДжЕння – вивчення вмісту фосфоліпідів 
та нейтральних ліпідів клітин крові у ЖФВ із ЗРЗ та ПВГ.
МАТЕРіАЛИ ТА МЕТОДИ. Було клінічно обстежено 
360 жінок із ЗРЗ у вигляді станів після перенесених арти-
фіційних абортів, безпліддя та лейоміоми матки і ПВГ, які 
проявлялись синдромом вегетативної дисфункції (СВД) 
і соматоформною дисфункцією вегетативної нервової 
системи (СДВНС) – за гіпертонічним, гіпотонічним та 
кардіальним типами. Всі обстежені жінки, таким чином, 
були розподілені на 4 групи залежно від ПВГ:
І група – жінки з ПВГ у вигляді СВД (90 жінок);
ІІ група – жінки з ПВГ у вигляді СДВНС, які за клінічни-
ми проявами мали гіпертонічний тип порушень (90 жінок); 
ІІІ група – жінки з ПВГ у вигляді СДВНС, які за клінічни-
ми проявами мали гіпотонічний тип порушень (90 жінок); 
IV група – СДВНС, за кардіальним типом порушень 
(90 жінок). 
Крім цього, кожна з перелічених груп була розділена 
на 3 підгрупи залежно від ЗРЗ: в 1-шу підгрупу входили 
ЖФВ, що перенесли артифіційний аборт (30 жінок), у 
2-гу підгрупу входили ЖФВ із безпліддям (30 жінок) та в 
3-тю підгрупу входили ЖФВ, що мали лейоміому матки 
(30 жінок). Контрольну групу склали 30 жінок без ПВГ.
Інтенсивність ПОЛ та стан антиоксидантної системи 
визначали за допомогою дослідження спектрофото-
метричним методом вмісту гідроперекисів ліпідів [19], 
МДА за методикою І. Д. Стальної [20, 21]. 
Оцінку достовірності отриманих даних проводили за-
гальноприйнятим методом за допомогою методу довір чих 
інтервалів Стьюдента.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛіДжЕння ТА їх ОбГОВОРЕння. 
Результати наших досліджень, проведених у попередні 
роки, показали роль стресорних механізмів у розвитку та 
загострення соматоформних захворювань, які супрово-
джуються ПВГ у жінок із ЗРЗ. На тлі стресорного впливу 
на організм виникає психосоматична дизадаптація, що, 
у свою чергу, призводить до змін у різних системах орга-
нізму, порушуються їх біологічні взаємозв’язки, наслідком 
яких є зміни в різних ланках вегетативної нервової сис-
теми та регуляції судинного тонусу [22–24].
Численні сучасні дослідження довели роль ПОЛ 
біологічних мембран у складному комплексі реакцій 
організму, які забезпечують його адаптацію. Зважаю-
чи на результати наших досліджень про зміни в стані 
вегетативного гомеостазу організму жінок із ЗРЗ на тлі 
соматоформних захворювань, можливо припустити, що 
патологічний адренергічний вплив через систему ліпо-
лізу і фосфоліполізу може активізувати процеси ПОЛ, 
а утворені в результаті цього процесу вільнорадикальні 
сполуки негативно впливають на біологічні мембрани, що 
в масштабах цілого організму може призводити до ОС. 
Результати імунологічних, гормональних та психовегета-
тивних досліджень, проведених нами в попередні роки, 
опосередковано вказують на наявність ОС в організмі 
жінок із ПВГ та ЗРЗ. 
Оскільки в процесі ПОЛ утворюється широкий спектр 
вільнорадикальних продуктів, а найбільш показовими 
індикаторами інтенсивності вільнорадикальних процесів, 
які характеризують ОС, є продукти початкового окислення 
ліпідів – гідроперекиси фосфоліпідів та вторинні сполуки, 
що утворюються в результаті розпаду гідроперекисів, – це 
дієнові кон’югати та карбонільні сполуки, до яких відно-
ситься малоновий альдегід, саме тому ми зупинились на 
дослідженні цих показників у жінок із ПВГ та ЗРЗ (табл. 1).
З наведених у таблиці 1 даних видно, що в жінок із 
ЗРЗ на тлі ПВГ відбувається активація ПОЛ. При різних 
видах ПВГ та різних ЗРЗ активація ПОЛ відбувається по-
різному. Більш інтенсивно цей процес, за результатами 
наших досліджень, відбувався у жінок зі всіма видами 
ПВГ, що перенесли артифіційний аборт. У жінок із ПВГ у 
вигляді СВД, що перенесли артифіційний аборт, відміча-
лося підвищення кількості первинних продуктів ПОЛ та 
складало 1,8±0,2 (1,6–1,9) мкм/мл. У жінок із СДВНС за 
гіпертонічним типом, що перенесли артифіційний аборт, 
показник концентрації первинних продуктів ПОЛ – гід-
роперекисів також був підвищеним і становив 1,8±0,3 
(1,4–2,1) мкм/мл.
З такою ж інтенсивністю процес утворення гідро-
перекисів відбувався у жінок із ПВГ у вигляді СДВНС за 
гіпотонічним типом, що страждали від безпліддя та ле-
йоміоми матки. Достатньо інтенсивним процес утворення 
гідроперекисів відбувався також у жінок із ПВГ у вигляді 
СВД та СДВНС за гіпертонічним типом, що страждали від 
лейоміоми матки, та в жінок із ПВГ у вигляді СДВНС за 
кардіальним типом, що страждали від безпліддя.
Дослідження розмаху середнього значення вибірок та 
їх стандартних похибок у жінок із ЗРЗ у вигляді непліддя 
на тлі СДВНС за гіпотонічним типом (рис. 1) та СДВНС 
за кардіальним типом (рис. 2) показало, що ці показники 
знаходяться в різних площинах, а графіки пересікаються 
лише значеннями стандартних відхилень.
Відомо, що МДА є кінцевим продуктом ПОЛ, тобто 
продуктом розщеплення жирних кислот, який вступає у 
взаємодію з фосфоліпідами, амінокислотами та нукле-
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Таблиця 1. Показники перекисного окислення ліпідів у жінок фертильного віку з порушенням вегетативного гомеостазу та 
змінами репродуктивного здоров’я
Група та підгрупи жінок фертильного віку 
з порушеннями вегетативного гомеостазу 
та змінами репродуктивного здоров’я
Показник перекисного окислення ліпідів, мкм/мл
група обстежених 
жінок
підгрупа обстежених 
жінок
гідроперекиси
(середнє значення)
МДА 
(середнє значення)
І 1 1,8±0,2 (1,6–1,9)* 150,5±23,2 (121,3–179,4)*
2 1,4±0,4 (0,8–1,9)* 155,6±23,8 (117,8–193,5)*
3 1,7±0,5 (1,1–2,4)* 143,7±6,7 (134,4–153,1)*
ІІ 1 1,8±0,3 (1,4–2,1)* 130,9±17,3 (103,4–158,4*)
2 1,5±0,5 (1,1–1,8)* 135,1±28,3 (111,4–158,7)*
3 1,6±0,5 (1,1–2,2)* 146,1±21,6 (119,2–172,8)*
ІІІ
1 1,8±0,6 (0,4–3,3)* 130,12±22,3 (74,9–185,4)*
2 1,8±0,6 (1,4–2,1)* 146,2±16,12 (135,9–156,5)*
3 1,8±0,1 (1,7–1,8)* 159,3±38,1 (-182,2–500,8)*
IV
1 1,8±0,6 (1,1–2,6)* 146,244±16,9 (125,3–167,2)*
2 1,7±0,4 (1,9–1,9)* 151,9±24,8 (136,9–166,8)*
3 1,4±0,7 (0,7–1,9)* 148,78±35,3 (116,1–181,3)*
Примітка. * – у дужках наведені довірчі інтервали середніх значень, обчислені відповідно до розподілу Стьюдента. 
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□ Mean – середнє значення
 Mean±SE – стандартизоване відхилення
Mean±1,96*SE – стандартизована похибка
Умовні позначення: Var1 – розмах середнього значення 
вибірок і їх стандартизовані похибки показника вмісту гід-
роперекисів у крові жінок із непліддям та соматоформною 
дисфункцією вегетативної нервової системи за гіпотонічним 
типом; Var3 – розмах середнього значення вибірок і їх стан-
дартизовані похибки показника вмісту гідроперекисів у крові 
жінок із непліддям та синдромом вегетативної дисфункції.
Рис. 1. Діаграма розмаху середніх значень вибірок та їх 
стандартизовані похибки показника вмісту гідроперекисів у 
крові жінок із змінами репродуктивного здоров’я у вигляді 
непліддя і порушенням вегетативного гомеостазу у вигляді 
синдрому вегетативної дисфункції та соматоформної дис-
функції вегетативної нервової системи за гіпотонічним типом.
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□ Mean – середнє значення
 Mean±SE – стандартизоване відхилення
Mean±1,96*SE – стандартизована похибка
Умовні позначення: Var1 – розмах середнього значення 
вибірок і їх стандартизовані похибки показника вмісту гід-
роперекисів у крові жінок із непліддям та соматоформною 
дисфункцією вегетативної нервової системи за кардіальним 
типом; Var4 – розмах середнього значення вибірок і їх стан-
дартизовані похибки показника вмісту гідроперекисів у крові 
жінок із непліддям та синдромом вегетативної дисфункції.
Рис. 2. Діаграма розмаху середніх значень вибірок та їх 
стандартизовані похибки показника вмісту гідроперекисів у 
крові жінок зі змінами репродуктивного здоров’я у вигляді 
непліддя і порушенням вегетативного гомеостазу у вигляді 
синдрому вегетативної дисфункції та соматоформної дис-
функції вегетативної нервової системи за кардіальним типом.
їновими кислотами і є маркером ОС. Високі показники 
МДА розглядають як маркери тяжкості ОС. 
Результати проведених досліджень концентрації МДА 
показали його збільшення у всіх групах обстежених жінок 
із ПВГ та ЗРЗ (табл. 1). При цьому серед вторинних про-
дуктів ПОЛ концентрація МДА також підвищувалася, але 
не була найбільшою серед таких показників у жінок із ПРЗ 
та СВД (табл. 1). Концентрація МДА у жінок із СДВНС за 
гіпертонічним типом, що перенесли артифіційний аборт, 
становила 130,9±17,3 (103,4–158,4) мкм/мл. Найбільші 
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показники МДА спостерігались у жінок І групи 1-ї та 2-ї 
підгруп, а також у жінок ІІІ групи 3-ї підгрупи та жінок IV 
групи 3-ї підгрупи. Дещо нижчі, але також значно збільшені 
показники МДА реєструвалися в жінок І групи 3-ї підгрупи, 
ІІ групи 3-ї підгрупи, ІІІ групи 2-ї підгрупи й у жінок IV групи 
1-ї та 3-ї підгруп.
Збільшення рівня МДА спостерігалось також у жінок, 
що перенесли артифіційний аборт, при порівнянні цього 
показника у таких жінок із різними ПВГ (рис. 3).
Достовірність цих результатів підтверджувалась 
аналізом значення стандартного відхилення середньо-
го рівня МДА в крові жінок, що перенесли артифіційний 
аборт на тлі СВД, порівняно з такими жінками, що мали 
СДВНС за гіпертонічним типом.
Такі ж результати отримані при порівнянні значення 
стандартного відхилення середнього рівня МДА в крові 
жінок із непліддям на тлі СВД порівняно з такими жінками, 
що мали СДВНС за гіпертонічним типом (рис. 4).
Умовні позначення: Var1 – розмах середнього значення 
вибірок і їх стандартизовані похибки показника вмісту мало-
нового діальдегіду в крові жінок, що перенесли артифіційний 
аборт та із синдромом вегетативної дисфункції; Var2 – розмах 
середнього значення вибірок і їх стандартизовані похибки по-
казника вмісту малонового діальдегіду в крові жінок, що пере-
несли артифіційний аборт та із соматоформною дисфункцією 
вегетативної нервової системи за гіпертонічним типом.
Рис. 3. Діаграма розмаху середніх значень вибірок та 
їх стандартизовані похибки показника вмісту малонового 
діальдегіду в крові жінок зі змінами репродуктивного здоров’я 
у вигляді стану після перенесеного артифіційного аборту і 
порушенням вегетативного гомеостазу у вигляді синдрому 
вегетативної дисфункції та соматоформної дисфункції веге-
тативної нервової системи за гіпертонічним типом.
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□ Mean – середнє значення
 Mean±SE – стандартизоване відхилення
Mean±1,96*SE – стандартизована похибка
Умовні позначення: Var1 – розмах середнього значення 
вибірок і їх стандартизовані похибки показника вмісту мало-
нового діальдегіду в крові жінок із непліддям та синдромом 
вегетативної дисфункції; Var2 – розмах середнього значен-
ня вибірок і їх стандартизовані похибки показника вмісту 
малонового діальдегіду в крові жінок із непліддям та сома-
тоформною дисфункцією вегетативної нервової системи за 
гіпертонічним типом.
Рис. 4. Діаграма розмаху середніх значень вибірок і їх 
стандартизовані похибки показника вмісту малонового діаль-
дегіду в крові жінок зі змінами репродуктивного здоров’я у 
вигляді непліддя та порушенням вегетативного гомеостазу у 
вигляді синдрому вегетативної дисфункції і соматоформної 
дисфункції вегетативної нервової системи за гіпертонічним 
типом.
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□ Mean – середнє значення
 Mean±SE – стандартизоване відхилення
Mean±1,96*SE – стандартизована похибка
ВИСнОВКИ. 1. У жінок фертильного віку зі змінами 
репродуктивного здоров’я порушення вегетативного 
гомео стазу викликають розпад фосфоліпідів та нейтраль-
них ліпідів клітинних мембран.
2. Стресорні механізми порушення вегетативного 
гомеостазу мають сильну короткочасну дію на клітинну 
мембрану шляхом збільшення концентрацій первинних 
продуктів розпаду фосфоліпідів.
3. Порушення вегетативного гомеостазу в жінок фер-
тильного віку зі змінами репродуктивного здоров’я має 
тривалий не виражений дестабілізуючий вплив, унаслідок 
чого підвищується кількість вторинних продуктів пере-
кисного окислення ліпідів.
4. Оксидативний стрес є важливим патогенетичним 
механізмом розвитку змін репродуктивного здоров’я у жі-
нок із соматоформними захворюваннями та порушенням 
вегетативного гомеостазу.
ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬшИх ДОСЛіДжЕнЬ. Проб-
лема репродуктивного здоров’я населення України за-
лишається найбільш актуальною. Складність вирішення 
питань, що визначають цю проблему, обумовлена не 
тільки безпосередньо станом здоров’я населення нашої 
країни та її складовою репродуктивного здоров’я, але і 
значною кількістю факторів ризику, що мають вплив на 
розвиток порушень репродукції.
Частота функціональних захворювань серцево-су-
динної системи та інших соматоформних захворювань із 
ПВГ зростає з кожним роком. Це пов’язано, насамперед, 
із змінами в умовах існування сучасної жінки. Стресорне 
навантаження на організм жінок зростає через тягар со-
ціальних негараздів, що може бути патогенетичним меха-
нізмом розвитку порушень, як вегетативного гомеостазу, 
так і репродуктивного здоров’я у ЖФВ. Тому важливим 
є вивчення не тільки стресорних механізмів розвитку 
патології вегетативного гомеостазу, а також подальше 
вивчення і генетично обумовлених змін в організмі та 
пов’язаних із цим репродуктивних порушень на тлі со-
матоформних захворювань.
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Відомо, що вегетативна нервова система відіграє 
значну роль у забезпеченні гомеостазу організму різних 
форм фізичної і психічної діяльності, бере участь у роботі 
серцево-судинної, дихальної та інших найбільш важливих 
систем організму. Проведені дослідження показали вплив 
цієї системи на обмін речовин, зокрема на стан ПОЛ та 
розвиток ОС. У подальшому важливим є проведення 
досліджень із використанням отриманих результатів, 
направлених на розробку лікувально-профілактичних 
заходів на нормалізацію вегетативного гомеостазу та 
зниження негативного впливу ОС на організм жінок із ЗРЗ. 
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